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IZVLEČEK 
Uvod: Debelost v razvitem svetu strmo narašča. Zaskrbljujoča je rast stopnje debelosti v 
reproduktivni dobi ţensk. Vzroke za to je iskati predvsem v nepravilnem prehranjevanju z 
uţivanjem bogato kalorične hrane z nizko prehransko vrednostjo. Namen: Namen 
diplomskega dela je natančna opredelitev debelosti v nosečnosti in preučitev maternalne 
debelosti v povezavi z debelostjo potomca, neugodnimi izidi nosečnosti, poroda in 
prirojenimi napakami otroka. Metode dela: Uporabljena je bila deskriptivna metoda dela z 
analizo študij in strokovnih člankov. Literaturo smo iskali prek COBISS.SI in tujih 
podatkovnih baz (MEDLINE, CINAHL, PubMed, ScienceDirect, Cochrane), dostopnih 
prek iskalnika DiKUL. Kvalitativna meta-sinteza znanstvenih študij je bila izvedena z 
vrednotenjem po sistemu štiristopenjske lestvice avtorjev Ecclesa in Masona, kjer ima 
najvišjo vrednost dokazov stopnja I. Rezultati: Meta-sinteza znanstvenih študij je 
pokazala, da materina debelost pred nosečnostjo in prekomeren prirast teţe vplivata na 
debelost otroka kasneje v ţivljenju. Debelost matere in povečan prirast teţe poveča 
tveganje za komplikacije nosečnosti in poroda. Debelost matere in povečan prirast teţe 
poveča verjetnost pojava prirojenih napak pri otroku. Razprava in sklep: Potrebnih je še 
več raziskav vpliva materine debelosti na zdravje otroka in matere. Zdravstveno vzgojno 
delo babice glede primerne teţe mladih deklet pred zanositvijo in nosečnic pripomore k 
zmanjševanju pojavnosti prekomerne teţe in debelosti v nosečnosti.  
Ključne besede: debelost v nosečnosti, prirast teţe v nosečnosti, babištvo. 
  
ABSTRACT 
Introduction: Obesity is growing very fast in the developed world and the growing 
obesity of women in childbearing age is alarming. The main reasons are unhealhty eating 
patterns including high-calorie food products with low nutrition values. Purpose: The 
purpose of this bachelor thesis is to define the term of obesity during pregnancy and how 
maternal obesity is connected to the obesity of a child, negative outcomes of a pregnancy 
and labour and congenital defects. Methods: We used a descriptive method with an 
analysis of different studies and academical articles. We found literature via COBISS.SI 
and other foreign databases avaliable via DiKUL (MEDLINE, CINAHL, PubMed, 
ScienceDirect, Cochrane). Qualitative meta synthesis of scientific sudies was made with 
the scale of the authors Eccles and Mason, where stage 1 has the highest value of evidence. 
Results: Meta synthesis showed that obesity before pregnancy and excessive weight gain 
influence child’s obesity later in life. Maternal obesity and increased weight gain also 
increase the risks for congenital defects of a child. Discussion and conclusion: More 
research has to be done on the subject of maternal obesity and it’s influence on the health 
of both children and mothers. Midwifes, educating young and pregnant women about 
appropriate weight before pregnancy, help reducing the occurancy of overweight obesity 
during pregnancy. 
Key words: Maternal obesity, pregnancy weight gain, midwifery. 
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Debelost Svetovna zdravstvena organizacija od leta 1997 definira kot bolezen (Nacionalni 
inštitut za javno zdravje  NIJZ, 2015). Nastane, kadar je v telo vnesena prevelika količina 
energije glede na porabo. Za vsakih preseţenih vnesenih 9,3 kcal telo proizvede 1 g 
maščobe. Pri človeku se maščoba kopiči pod koţo, v trebušni votlini in v organih, 
najpogosteje v jetrih (Potočnik, 2011). 
V razvitem svetu je debelost med najpogostejšimi presnovnimi boleznimi in je za kajenjem 
drugi vzrok povečane obolevnosti in umrljivosti. Je posledica genetskih faktorjev in 
dejavnikov iz okolja, ki se kaţejo s prekomernim hranjenjem, uţivanjem energijsko bogate 
hrane in nezadostnim gibanjem (Gabrijelčič Blenkuš, Robnik, 2016). Naraščanje 
prevalence debelosti je skrb vzbujajoča pandemija, saj se tiče vseh starostnih skupin. Tudi 
revnejše drţave se soočajo s problemom debelosti na račun slabe prehrane (Mahmood, 
2015). Debelost vpliva na kakovost ţivljenja in obolevnost za kroničnimi nalezljivimi 
boleznimi (NIJZ, 2017). 
Otroška debelost je povezana z večjo moţnostjo debelosti, prezgodnjo smrtjo in 
nezmoţnostmi v odrasli dobi. Poleg tega vodi do kasnejših povečanih tveganj. Debeli 
otroci lahko izkusijo teţave z dihanjem, imajo večjo moţnost zlomov, povišanega krvnega 
tlaka, zgodnjih znakov kardiovaskularnih bolezni, inzulinsko rezistenco in psihološke 
učinke (World health organization  WHO, 2016). Povišana telesna teţa je povezana tudi s 
slabšo samopodobo, samozavestjo in samospoštovanjem. Debelost se velikokrat pojavlja 
kot druţinska značilnost, vendar najpogosteje ne zaradi genskega zapisa, ampak istega 
ţivljenjskega stila druţinskih članov (Gabrijelčič Blenkuš, Robnik, 2016). 
V letu 2012 je bilo v Sloveniji 37 % anketirancev v starosti 2564 let prekomerno 
hranjenih in 17 % debelih. Od tega je bilo 28,1 % ţensk prekomerno teţkih in 14 % 
debelih (NIJZ, 2015). 
Povišan indeks telesne mase je večji dejavnik tveganja za nenalezljive bolezni, kot so: 
kardiovaskularne (večinoma bolezni srca in kapi), ki so bile glavni vzrok za smrt v letu 
2012, diabetes, mišično skeletne motnje, nekatera rakava obolenja (endometrija, dojk, 
jajčnikov, prostate, jeter, ţolčnika, ledvic in debelega črevesja) (WHO, 2016). Vzrok 
debelosti in prekomerne telesne teţe je neravnovesje med energijskim vnosom in porabo. 
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Povečan je vnos ţivil z veliko maščobami, sladkorji ter z malo vitamini, minerali in 
drugimi zdravju potrebnimi snovmi. Hkrati je zmanjšana telesna aktivnost zaradi preteţno 
sedečega dela ter drugačnih oblik transporta kot včasih. Na debelost vplivajo tudi socialno-
ekonomski dejavniki, predvsem neizobraţenost in revščina (NIJZ, 2015). Krinke (2008) 
dodaja še okoljske, genetske, fiziološke, psihološke in kulturne faktorje, ki vplivajo na 




Debelost (indeks telesne mase >30 kg/m
2
) je kronična presnovna bolezen, s katero se 
poveča tveganje za nastanek sladkorne bolezni tipa I, povišanega krvnega tlaka, bolezni 
srca in oţilja ter raka (NIJZ, 2015). Pomembno je razmerje med mišično maso in 
maščobno maso pri posamezniku, saj normalna količina mišične mase deluje presnovno 
protektivno, še posebno ob redni telesni dejavnosti. Nezdravo prehranjevanje in 
nedejavnost vodita v nalaganje prekomernega maščobnega tkiva in povzročata večanje 
maščobnih celic. V maščevje vstopajo vnetne celice, kjer prihaja do kroničnega vnetja. 
Izločajo se citokini, ki motijo metabolne procese in vplivajo na razvoj kroničnih bolezni 
(Gabrijelčič Blenkuš, Robnik, 2016). 
Krinke (2008) navaja, da v nekaterih primerih za debelost ni krivo prekomerno 
prehranjevanje, ampak neravnovesje hormonov, vključenih v presnovo energije in 
regulacijo apetita. To so:  
 hormoni ščitnice, ki nadzorujejo metabolizem in termogenezo; v primeru 
hipotiroidizma telo skladišči energijo in upočasnjuje metabolizem, 
 inzulin deluje na centralni ţivčni sistem in s tem inhibira vnos hrane ter na periferni 
ţivčni sistem za proizvajanje in skladiščenje maščobe, 
 leptin, izloča ga adipozno tkivo in povečuje občutke zadovoljstva, 
 grelin, predvsem ga izloča ţelodec ter stimulira vnos hrane in upočasnjuje 
metabolizem. 
Debelost je prevelika količina maščobe v telesu in ni nujno povezana s povečano telesno 
maso. Telesna masa je lahko povečana na račun povečane mišične mase ali zadrţevanja 
vode v telesu, vendar to ni debelost. Zato se jo ocenjuje z indeksom telesne mase (ITM) in 
deleţem maščob v telesu. Debelost je definirana, kadar je deleţ maščob v telesu pri 
ţenskah več kot 35 % ter pri moškem več kot 25 %. (Potočnik, 2011). Prav tako je 
pomemben podatek za določanje debelosti obseg pasu, s pomočjo katerega ugotavljamo 
razporeditev maščobe v telesu. Povečan obseg pasu je značilen za centralno obliko 
debelosti, katero spremlja več bolezni kot pri periferni obliki (Sentočnik, 2006). Ker ITM 
ni zanesljivo merilo kopičenja maščobe, se uporablja za oceno debelosti še: razmerje med 




Indeks telesne mase (ITM) je razmerje med telesno teţo in telesno višino. Izračun poteka 
tako, da se telesno teţo deli z telesno višino v m
2
. Za zdrave odrasle z normalno mišično 
maso velja najprimernejši indeks telesne mase 22 kg/m
2
. Obolevnost se povečuje z ITM 
pod 18 in nad 27 (Sentočnik, 2006). 
Tabela 1: Stopnja prehranjenosti in indeks telesne mase (Sentočnik, 2006). 
Indeks telesne mase Stopnja prehranjenosti 
<18 Podhranjenost 
18,524,9 Normalna teţa 
25,029,9 Prekomerna teţa 
30,034,9 Debelost I. stopnje 
35,039,9 Debelost II. stopnje 
≥ 40,0 Debelost III. stopnje 
 
2.1 Patofiziologija debelosti 
Z vnašanjem toliko energije kolikor je potrebno za delovanje telesa se vzpostavi ničelno 
energijsko ravnoteţje, ki omogoča vzdrţevanje telesne teţe. V primeru vnašanja več 
energije, kot je telo porabi, se ta začne shranjevati v maščobnih celicah v obliki maščob. 
Če je vnos premajhen, se telesna masa izgublja. Vnos, porabo ter skladiščenje energije v 
celicah uravnavajo številni nadzorni mehanizmi s centrom v hipotalamusu. Na hranjenje 
vplivajo tudi socialno in kulturno okolje posameznika (Potočnik, 2011). 
Pri uravnavanju energijske bilance sodelujejo celice (β celice trebušne slinavke, adipociti), 
različna tkiva, hormoni (grelin, leptin, motilin, melanokortin), receptorji in citokini 
(Avberšek-Luţnik, 2011). 
Pri uravnavanju vnosa hrane sodelujejo: center za lakoto in center za sitost, hipotalamična 
jedra, amigdala ter oreksini in anoreksini. Na hipotalamična jedra paraventrikularno, 
dorzomedialno in arkuatno, vplivajo hormoni, ki jih izloča maščobno tkivo in prebavni 
trakt. Arkuatno jedro ima glavno vlogo pri hranjenju, saj nanj delujejo periferni in centralni 
vplivi, ki skrbijo za uravnavanje energetske zaloge telesa. To so informacije o polnosti 
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ţelodca, hranilih v krvi (glukoza, proste maščobne kisline in aminokisline), pobude iz 
moţganske skorje pod vplivom vonja po hrani, pogleda na hrano, okus, hormoni leptin, 
inzulin, holecistokinin, peptid YY in grelin (Potočnik, 2011). 
Tabela 2: Dejavniki, ki vplivajo na količino zaužite hrane med hranjenjem (Potočnik, 
2011). 
Kratkoročni mehanizmi za vzdrževanje 
optimalne absorpcije hranil. 
Dolgoročni mehanizmi za vzdrževanje 
optimalne absorpcije hranil. 
Razteg prebavne cevi, ţelodca in 
dvanajstnika. 
Koncentracija glukoze, lipidov in 
aminokislin v krvi. 
Izločanje holecistokinina ob vstopu maščob 
v dvanajstnik. 
Hormon leptin, ki ga izloča maščevje. 
Koncentracija peptida YY je najbolj visoka 
2 uri po obroku. Izloča se ob prebavljanju 
mastne hrane v prebavnem traktu, še 
posebej v ileumu in debelem črevesju. 
 
GLP (glukagonu podobni peptid) pospeši 
izločanje inzulina iz trebušne slinavke in 
deluje zaviralno na hranjenje. 
 
Grelin spodbuja hranjenje in zavira 
izločanje inzulina. Izloča se med 
stradanjem. 
 
Signali iz čutnic na začetku hranjenja 
povečujejo ţeljo po hrani.  Apetit se 
zmanjša 20 do 40 minut po hranjenju. 
 
 
Večinoma je debelost posledica prevelikega energijskega vnosa, vendar v nekaterih 
primerih lahko nastane kot posledica osnovne bolezni, na primer bolezni ščitnice, 
Cushingovega sindroma, sindroma policističnih ovarijev, hipogonadizma, poškodbe 
hipotalamusa itd. (Sentočnik, 2006). 
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Vzroki za debelost so pomanjkanje telesne aktivnosti, nenormalni vzorci hranjenja, 
prehranjenost v otroštvu, nevrogeni vzroki, druţinska pogojenost, genetsko pogojena 
debelost in hormoni (Potočnik, 2011). 
2.2 Nastanek maščobnih zalog v primeru pretiranega hranjenja  
Preseţena neuporabljena makrohranila vstopajo v anabolne procese, v katerih nastanejo 
energijske zaloge. Večinoma so to maščobe, le malo energije se skladišči v obliki 
glikogena v mišicah in jetrih. Glikogen v jetrih predstavlja zalogo glukoze, ki jo izplavijo v 
kri, kadar se ta zniţa v plazmi. Iz maščobnih kislin pa telo ne more pridobiti večjih količin 
glukoze. Beljakovinskih zalog v telesu ni. Višek aminokislin se ne shranjuje, temveč 
aminokisline oksidirajo in se spremenijo v maščobne kisline. V primeru razgradnje telesnih 
beljakovin telo dobi energijo, vendar to pomeni izgubo pomembnih molekul potrebnih za 
funkcioniranje (kontraktilni elementi v mišičnih vlaknih) (Pirkmajer, 2015). 
Presnovni proces razdelimo na absortivno in postabsortivno obdobje. V absortivnem 
hranila iz prebavil vstopajo v kri. Dvig glukoze v plazmi spodbudi izločanje inzulina. 
Posledično se poveča oksidacija glukoze in nastajanje energijskih zalog. Oksidacija 
glukoze se poveča, ker inzulin spodbudi vstopanje v skeletne mišice ter maščevje, pospeši 
glikolizo in zmanjša koncentracijo prostih maščobnih kislin. Iz viškov glukoze in 
aminokislin nastajajo pod vplivom inzulina novi trigliceridi. Nastali gliceridi zapustijo 
jetra v obliki lipoproteinov zelo majhne gostote (VLDL) in se skladiščijo v maščevju. 
Lipoproteini in trigliceridi za vstopanje v adipocite ne morejo prestopiti kapilarne stene, 
zato se pod vplivom lipoproteinske lipaze razdelijo na glicerol ter proste maščobne kisline. 
Po razgradnji proste maščobne kisline vstopijo v maščobne celice in se ponovno tvorijo v 
trigliceride. V absortivnem obdobju povečano deluje inzulin, glukoza oksidira, poteka 
sinteza beljakovin, glikogenskih in maščobnih zalog. V postabsortivnem obdobju pa je 
koncentracija inzulina nizka, oksidacija glukoze zmanjšana, oksidacija maščob zvečana in 
porabljajo se energijske zaloge (Pirkmajer, 2015). 
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2.3 Debelost in vnetni procesi 
Posledice debelosti se kaţejo tudi v nastajanju vnetnih dejavnikov (Jerin, 2011). Xu in 
sodelavci (2003) so v študiji ugotovili, da se v maščobnem tkivu debelih ljudi infiltrirajo 
makrofagi. Strinjata se tudi Wang, Nakayama (2010), ki pravita, da adipociti in makrofagi 
znotraj maščobnega tkiva izločajo številne citokine, ki lahko prispevajo k patofiziološkim 
spremembam.  
Pri debelih posameznikih se makrofagi kopičijo v maščobnem tkivu, kar vodi v lokalno 
vnetje. V primeru povečanja debelosti se proizvajajo številni provnetni markerji: IL-1, IL-6 
in TNF-α. Kopičenje makrofagov in poznejša lokalna vnetja lahko vodijo v številne 
metabolne disfunkcije, ki spremljajo debelost, vključno s sistemskim vnetjem (Wang, 
Nakayama, 2010). 
Pri debelosti ne poteka vnetje samo v maščobnem tkivu, temveč tudi v jetrih, mišicah, 
hipotalamusu, trebušni slinavki in črevesju (McArdle et al., 2013). Več organski učinki 
debelosti so povezani z neravnovesjem in homeostaznimi ter provnetnimi imunskimi 
odzivi. Debelost sproţi vnetne odgovore v moţganih in maščobnem tkivu ter disregulira 
fiziološke odzive za vzdrţevanje inzulinske in leptinske občutljivosti. Sčasoma ektopično 
kopičenje lipidov v mišicah, jetrih in krvnih ţilah sproţa izločanje tkivnih levkocitov, ki 
pripomorejo k organskim boleznim, in stopnjuje sistemsko odpornost na inzulin. Vnetje 
hipotalamusa povzroča leptinsko in inzulinsko rezistenco, večanje maščobnega tkiva prav 
tako pripomore k inzulinski rezistenci. Zvišanje prostih maščobnih kislin vodi v 
zamaščenost jeter, zvišanje adiponektina pa do vnetja mišičnega tkiva. V krvnih ţilah se 
povečuje ateroskleroza zaradi zmanjšanja citokinov. V trebušni slinavki poteka propad β-
celic Langerhansovih otočkov (Lumeng, Saltiel, 2011).  
V debelosti porastejo provnetne celice, protivnetne imunske celice pa so zniţane, kar še 
dodatno pripomore k razvoju vnetja maščobnega tkiva. Med protivnetne imunske celice 




2.4 Debelost in nosečnost 
Debelost po svetu strmo narašča, še posebno med ţenskami v reproduktivni dobi, in je s 
tem postala eden od tveganj v nosečnosti (Mahmood, 2015). Je stanje, pri katerem se 
prekomerno kopiči telesno maščevje, še posebno v področju trebuha, ki je povezano s 
povečanim tveganjem za presnovne zaplete med nosečnostjo. Nosečnica je podvrţena 
ogroţenosti za metabolni sindrom kadarkoli v času nosečnosti. Ta se kaţe s 
hiperinzulinemijo, povišanim krvnim tlakom, hiperlipidemijo, povišanim krvnim 
sladkorjem in inzulinsko rezistenco (Rotovnik Kozjek et al., 2015). 
Debelost v nosečnosti je najpogosteje opredeljena kot indeks telesne mase več kot 30 
kg/m
2
 pri prvem nosečniškem pregledu. Debele nosečnice imajo večje tveganje za odmrtje 
zarodka, trombembolije, preeklampsijo, gestacijski diabetes, prirojene napake ploda, 
disfunkcionalni porod, poporodno krvavitev, vnetje ran, mrtvorojenost in smrt 
novorojenčka. Tveganje pozne smrti ploda debelih nosečnic je posteljica, ki postane 
disfunkcionalna (Mahmood, 2015). Tul in sodelavci (2015) dodajajo še zaplete, kot so 
hipertenzija, preteţki otroci in porod s carskim rezom. 
Debelost ob zanositvi ali v nosečnosti slabo vpliva na rast in razvoj ploda. Najbolj je 
ogroţen v prvem trimesečju. Prevelik vnos hrane med nosečnostjo spremeni programiranje 
nevroendokrinega kroga v hipotalamusu, ki uravnava apetit, presnovo in telesno maso. 
Fetalno programiranje poveča tveganje za razvoj metabolnega sindroma kasneje v 
ţivljenju. Prav tako pretiran vnos sladkorja povzroča povišan krvni sladkor pri plodu in 
povečano izločanje inzulina, kar lahko kasneje v ţivljenju pripomore k razvoju sladkorne 
bolezni tipa II in debelosti (Rotovnik Kozjek et al., 2015). Vnos mikrohranil, poraba 
ogljikovih hidratov in maščob, vključevanje sveţega sadja ter zelenjave med nosečnostjo 
imajo velik pomen v kritičnih razvojnih obdobjih ploda. Izpostavljenost otroka visokim 
ravnem fruktoze v maternici lahko pri plodu vpliva na razvoj energetske regulacije v 
hipotalamusu, povečanje maščobne mase in količine maščobnih celic, hkrati pa spremeni 
hormone sitosti ter izbiro okusov v poporodnem okolju (Portella et al., 2012 cit. po Balogh, 
2015). Izpostavljenost ploda v maternici neustreznemu presnovnemu okolju lahko poveča 
tveganje za nastanek presnovnih bolezni kasneje v ţivljenju (Pirkmajer, 2015). 
Epigenetske spremembe, ki se pojavijo v maternici, lahko vplivajo na nagnjenost otroka k 
prehranskim odvisnostim v otroštvu in adolescenci, teţjo izbiro zdravih ţivil ter 
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potencialno tudi na nevrološki razvoj (Portella et al., 2012 cit. po Balogh, 2015). 
Epigenetski dejavniki so posledica različnih medsebojnih vplivov, kot so metilacija DNA, 
kovalentna preoblikovanja histonov, pakiranje DNA okrog nukleosomov ter ugrajevanje 
kromatina v jedrni matriks. V času rasti in razvoja je metilacija najbolj intenzivna v 
blastocistih in zarodnih celicah. Pospešujejo jo okoljski dejavniki: toksini, kakovost hrane, 
sproščanje in delovanje citokinov ter aplikacija učinkovin. Epigenetski status je lahko 
deden, ker se prenese na naslednjo generacijo v času gametogeneze in embriogeneze. DNA 
metilacija spremlja preoblikovanje kromatina in povzroča razvoj jeterne rezistence na 
inzulin. Nizkokalorično prehranjevanje in telesna aktivnost zmanjšujeta metilacijo DNA. 
Zmanjšan vnos beljakovin med nosečnostjo spremeni epigenetsko regulacijo genov pri 
otroku in pospeši metilacijo DNA. Ta ni povečana samo z višjim tveganjem za razvoj 
debelosti, temveč vpliva tudi na razvoj tumorskih procesov v organizmu in aterosklerozo 
(Campion et al., 2009). O'Connor Duffany in sodelavci (2016) dodajajo, da imajo otroci 
debelih mater večje tveganje za zmerno do hudo zaostalost na kognitivnem in fizičnem 
področju. 
Debelost ţensk v reproduktivni dobi je eden od dejavnikov, ki vplivajo na debelost 
potomcev. Prekomeren prirast teţe v nosečnosti ima lahko neugodne učinke na potek 
nosečnosti ter tudi na vse naslednje nosečnosti, v primeru, da med nosečnostmi ne izgubi 
prekomerno pridobljene teţe (Tul et al., 2015). Aly in sodelavci (2010) so ugotovili 
povezavo med indeksom telesne mase in pariteto. V študiji je bila debelost pogostejša pri 
mnogorodkah. Poleg tega so Khatibi in sodelavci (2012) odkrili, da je bil ITM pred 
nosečnostjo višji pri kadilkah, starejših materah, višji pariteti, niţji izobrazbi in anamnezi 
spontanega prezgodnjega poroda. 
Mahmood (2015) navaja o zmanjšani občutljivosti abdominalnega ultrazvočnega pregleda 
v zgodnji gestaciji pri debeli nosečnici. Prav tako je teţje določanje pričakovanega dneva 
poroda, saj ima veliko debelih ţensk neredne menstruacije. Posledično ima direkten vpliv 
pri spremljanju rasti ploda in določanju dneva morebitnega sproţanja poroda. 
2.4.1 Klasifikacija indeksa telesne mase v nosečnosti 
Maternalna debelost postaja v zadnjem času eden najpogostejših dejavnikov tveganja v 
nosečnosti (Mahmood, 2015). Pri prvem pregledu se nosečnico običajno stehta in zmeri 
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višino, nato pa izračuna indeks telesne mase (ITM). Izračun poteka tako, da se telesno teţo 
v kg deli s kvadratom višine v metrih (kg/m2) (Lučovnik, Novak Antolič, 2016).  
Glede na izračunan ITM se ţensko opredeli v eno od stopenj klasifikacije: ITM <18,5 
kg/m
2
 (podhranjenost), ITM 18,524,9 kg/m
2
 (normalna teţa), ITM 25,029,9 kg/m
2
 
(prekomerna teţa), ITM 30,034,9 kg/m
2
 (debelost 1. stopnje), ITM 35,039,9 kg/m
2
 
(debelost 2. stopnje), ITM ≥40 kg/m
2
 (debelost 3. stopnje) (WHO, 2017). Nosečniško 
debelost opredelimo kot indeks telesne mase ≥30 kg/m
2
 pri prvem pregledu v nosečnosti 
(Mahmood, 2015). 
2.4.2 Smernice za primeren prirast teže v nosečnosti Institute of 
Medicine (IOM) 
Berggren in sodelavci (2016) so z uporabo smernic za primeren prirast teţe v nosečnosti 
Institute of Medicine (IOM) iz leta 2009, ugotovili povezavo med prekomernim 
nabiranjem gestacijske teţe in dolgoročno debelostjo, presnovno disfunkcijo ter tveganjem 
za kardiovaskularne bolezni.  
Siega-Riz in sodelavci (2010) utemeljujejo smernice IOM (2009), ki priporočajo primeren 
porast telesne teţe glede na ITM klasifikacijo: za prenizko telesno maso (ITM <18,5 
kg/m
2
) je normalen prirast teţe 12,518 kg, za normalno prehranjenost (ITM 18,524,9 
kg/m
2
) 11,516 kg, pri prekomerni prehranjenosti (ITM 2529,9 kg/m
2
) 711,5 kg ter 
debelosti (ITM ≥30 kg/m
2
) 59 kg. 
2.4.3 Spremembe v presnovi, ki lahko vplivajo na pojav debelosti 
V nosečnosti se dogajajo velike spremembe v delovanju metabolizma, saj morajo za 
normalen potek nosečnosti metabolni procesi zagotoviti preusmeritev hranil k plodu in 
hkrati ohraniti dovolj hranil za nosečnico. Prilagoditve metabolizma so pomembne tudi za 
pripravo telesa nosečnice na porod in dojenje. Veliko vlogo imajo pri tem hormoni 
posteljice, ki so sprva potrebni za vzdrţevanje nosečnosti, so pa tudi pomembni za 
presnovne spremembe (Pirkmajer, 2015). Brown (2008a) se strinja, da pri presnovi 
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sodeluje placenta, ki se razvije iz embrionalnega tkiva in razvoj le-te prehiteva razvoj 
otroka. Avtorica dodaja še njene funkcije: produkcija hormonov in encimov, izmenjava 
hranil in plinov med materjo in fetusom ter odstranjevanje odpadnih produktov fetusa. 
Za omogočanje plodove rasti, rast materinih tkiv in nastanka fizioloških maščobnih zalog 
je potrebna pozitivna energijska bilanca. Zaplete v nosečnosti lahko povzroči prevelik in 
pa tudi premajhen vnos energije (Pirkmajer, 2015). 
Spremembe v presnovi so ključne za kontinuirano oskrbo ploda z glukozo in 
aminokislinami, ki so pomembne za rast in razvoj otroka. Vnos hrane in apetit je med 
nosečnostjo povečan, aktivnost je zmanjšana, tvorjenega je pribliţno 3,5 kg maščobnega 
tkiva, ustvarjenih je za 30.000 kcal energijskih rezerv ter 900 g na novo tvorjenih 
beljakovin za mater, otroka in posteljico (Murray, Hassall, 2009). Pirkmajer (2015) trdi, da 
v prvi polovici nosečnosti nastajajo zaloge maščevja, v drugi polovici nastane inzulinska 
rezistenca, proti koncu nosečnosti pa se porabljajo maščobne zaloge. Navaja tudi, da so za 
vse te presnovne procese odgovorni hormoni posteljice in hipofiza. 
Materine energetske potrebe porabljajo večinoma glicerol in maščobne kisline, plod pa 
glukozo, predvsem v prvih dveh trimesečjih. Zaradi povečanja količine beta celic v 
trebušni slinavki se poveča izločanje inzulina in posledično je krvni sladkor na tešče niţji. 
Izrazi se blaga inzulinska rezistenca, kar lahko pri debelih in pri ţenskah z majhnimi 
pankreatičnimi rezervami privede do nosečnostne sladkorne bolezni (Rotovnik Kozjek et 
al., 2015). Ogrizek Pelkič (2016) dodaja, da se testiranje za nosečniško sladkorno bolezen 
opravi v 24. tednu gestacije, saj so hormoni, ki imajo diabetogeni vpliv, takrat na višku. 
Produkti zanositve, maternica in materina kri so relativno bogati z beljakovinami. V prvi 
polovici nosečnosti so maternalne zaloge beljakovin povečane. Večina je transportirana k 
otroku, vendar nekaj jih ostane v maternalnem tkivu. V drugi polovici nosečnosti pa se 
beljakovine kopičijo z zmanjšanjem izločanja dušika v urinu (Blackburn, 2007 cit. po 
Murray, Hassall, 2009). 
V drugem trimesečju se spremeni presnova maščob. Tvoriti se začne povišana količina 
holesterola in trigliceridov, ki je energetski vir v zadnjem trimesečju (Rotovnik Kozjek et 
al., 2015). Placenta in maščobno tkivo izločata leptin, peptidni hormon, ki je ključen pri 
regulaciji telesne maščobe in porabe energije. Nivo serumskega leptina doseţe vrhunec v 
drugem trimesečju in ob stabilizaciji je koncentracija tri do štirikrat višja kot pa pri 
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nenosečih ţenskah (Blackburn, 2007 cit. po Murray, Hassall, 2009). Brown (2008b) 
dodaja, da leptin izločajo maščobne celice, ki z vezavo na specifične strani receptorjev v 
hipotalamusu zmanjšuje apetit, povečuje porabo energije ter stimulira izločanje 
gonadotropina. Potočnik (2011) navaja, da sporoča hipotalamusu dovoljšnje uskladiščenje 
energije. Deluje tudi na druge predele centralnega ţivčnega sistema in direktno na mišične 
celice, kjer pospeši oksidacijo prostih maščobnih kislin. Nivo leptina je zvišan pri visokem 
nivoju telesne maščobe in zniţan pri nizkem. Pri debelih ljudeh je velikokrat koncentracija 
leptina v krvi visoka, v likvorju pa majhna. Leptin prehaja krvnomoţgansko pregrado, 
vendar se lahko zgodi, da je ta prehod oteţen. Nekatere oblike debelosti spremlja 
rezistenca na leptin, saj je kljub visoki koncentraciji v krvi in likvorju prisotna ţelja po 
hrani (Potočnik, 2011). Leptin zvečuje občutek sitosti (Jerin, 2011). 
Telesna masa nosečnice se poveča zaradi pozitivne energijske balance in značilnega 
povečanega vnosa hrane. Vendar se v nosečnosti razvije leptinska rezistenca, zato ostane 
vnos hrane povečan kljub povečani telesni masi (Pirkmajer, 2015).  
Naloga inzulina v nenosečem stanju je spodbujanje vstopanja glukoze v skeletne mišice in 
maščevje, pospešitev glikolize ter zmanjšanje koncentracije prostih maščobnih kislin v 
plazmi (Pirkmajer, 2015). V prvih dveh trimesečjih se glede na materine in plodove 
potrebe izločanje glukoze poveča za 1530 % s povečano porabo periferne glukoze brez 
prisotnosti inzulinske rezistence. Nivo materine glukoze je na splošno 1020 % niţji kot 
pri nenosečih ţenskah. Od 20. tedna gestacije do poroda se izločanje inzulina in inzulinska 
rezistenca povečata z zmanjšanjem porabe glukoze za mišice in maščobno tkivo. Povečana 
inzulinska rezistenca pospešuje pretok hranil od matere k plodu ter nalaganje maščobnega 
tkiva. Le-to omogočajo povišan nivo hormonov estrogena, progesterona, hPL, kortizola in 
prolaktina. V pozni nosečnosti je, kljub temu, da je bazalni inzulin povišan, materin krvni 
sladkor zelo podoben nenosečemu stanju ter ne pade tako hitro kot običajno. To 
diabetogeno stanje omogoča plodu prenos glukoze v primeru, da je mati tešča. Vendar sta 
po obroku nivoja glukoze in inzulina pri nosečnici višja kot pri nenoseči in izločanje 
glikogena je zatrto. To se kaţe z hiperinzulinemijo, hiperglikemijo in inzulinsko 
rezistenco. Te spremembe omogočajo razpoloţljivost glukoze za transport k otroku 
(Blackburn, 2007 cit. po Murray, Hassall, 2009).  
Pirkmajer (2015) navaja, da so posledice inzulinske rezistence v drugi polovici nosečnosti 
uporaba maščobnih zalog in nastanek hipertrigliceridemije ter da so za pozno nosečnost 
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značilni nagnjenost k hipoglikemiji in ketozi. V primeru stradanja pri nosečnici hitro 
porastejo ketonska telesa. Ta proces omogoča oskrbo moţganov in ploda z energijo v 
primerih, ko primanjkuje glukoze in ostalih hranil. V nekaterih primerih je nastajanje 
ketonskih teles pospešeno, da nastane ketoacidoza (Pirkmajer, 2015). 
Večini prirasta teţe med nosečnostjo prispeva rast maternice, dojk ter povečanje količine 
krvi in izvencelične tekočine. Preostala teţa pa so pridobljene maščobne zaloge 
(Cunningham, 2005 cit. po Murray, Hassal, 2009). Pribliţno 62 % pridobljene teţe 
sestavlja voda, ki se zadrţuje v telesu (Murray, Hassall, 2009). 
Tabela 3: Komponente prirasta teže med nosečnostjo pri zdravi, normalno težki nosečnici 
z rojstvom otroka težkega približno 3500 g ob terminu (King, 2000 cit. po Brown, 2008a). 
Komponente nosečnosti Porast teže, 40. teden nosečnosti 
Fetus 3550 g 
Maternica 1120 g 
Placenta 670 g 
Plodovnica 896 g 
Dojke 448 g 
Kri 1344 g 
Izvencelična tekočina 3200 g 
Maternalne maščobne zaloge 3500 g 
 
2.4.4 Povečan prirast teže v nosečnosti 
Med nosečnostjo se pri ţenski občutljivost na inzulin zniţa. To je fiziološki proces, ki 
zagotavlja hranilne snovi razvijajočemu se plodu. Zniţanje inzulinske občutljivosti poveča 
nalaganje maternalnega maščobnega tkiva v zgodnji nosečnosti. Ţenske, ki so debele pred 
zanositvijo, so na splošno bolj inzulinsko odporne, kot pa normalno teţke, ter bodo zaradi 
tega pridobile manj adipoznega tkiva. Zato suhe ţenske z normalno glukozno toleranco ali 
gestacijskim diabetesom pridobijo večjo količino adipoznega tkiva med nosečnostjo kot pa 
debele (Ehrenberg et al., 2004b). Chu in sodelavci (2009) so opazili, da se je splošni prirast 
teţe med nosečnostjo zmanjšal z višanjem indeksa telesne mase. 
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Walter in sodelavci (2015) so dokazali, da je stopnja prirasta teţe v prvem trimesečju 
močneje povezana s spremembo teţe tri leta po porodu, obsegom pasu in višjim sistoličnim 
tlakom, kot pa stopnja prirasta teţe v drugem in tretjem trimestru. Odkrili so tudi, da je bil 
za spremembo teţe pri prekomerno teţkih pomemben samo prirast teţe prvega trimestra, 
pri debelih pa drugi.  
Kominiarek in sodelavci (2013) so primerjali maternalne in neonatalne izide pri debelih 
ţenskah glede na spremembo teţe in stopnjo debelosti. Odkrili so, da se je stopnja carskega 
reza povečala pri ţenskah s prekomernim prirastom teţe v vseh kategorijah ITM. 
Ehrenberg in sodelavci (2003) so ocenjevali spremembe v telesni maščobi pred zanositvijo 
ter med nosečnostjo pri suhih ter debelih ţenskah z normalno glukozno toleranco in 
gestacijskim diabetesom. Odkrili so, da so imele debele nosečnice povečan procent telesne 
maščobe in maščobne mase. Čista telesna masa je bila podobna med normalno teţkimi in 
debelimi. Suhe ţenske so pridobile več maščobnega tkiva v primerjavi z debelimi, ne glede 
na glukozno toleranco. Poleg tega so opazili, da prednosečniška debelost bolj kot 
gestacijski diabetes vpliva na razporejanje nabiranja adipoznega tkiva. Pri merjenju koţne 
gube so ugotovili, da suhe ţenske pridobijo maščobno tkivo bolj na periferiji (roke), debele 
ţenske pa centralno, suprailiakalno in nadlopatično. Obema skupinama je bilo skupno 
nabiranje adipoznega tkiva iliakalno, med rebri in zgornjem delu stegna. Berggren in 
sodelavci (2016) dodajajo, da je prekomeren prirast teţe povezan z dolgoročno debelostjo, 
metabolno disfunkcijo in tveganjem za kardiovaskularne bolezni. 
De Jersey in sodelavci (2011) so v študiji ocenjevali materin prirast teţe in vnos ţivil pri 
prekomerno teţkih in debelih ţenskah. Odkrili so visoko prevalenco prekomernega prirasta 
teţe, pomanjkanje znanja za primeren prirast, prevelik vnos saturiranih maščob ter 
nedoseganje primernega vnosa ţeleza, kalcija in folatov. Povprečen prehranski vnos 
saturiranih maščob je bil višji kot je priporočeno, kar lahko dolgoročno vpliva na srčne 
bolezni in diabetes. Udeleţenke študije so imele nizek vnos ţeleza, kljub temu, da je 
večina presegla vnos mesa ter hrano bogato z ţelezom. Neprimeren vnos ţeleza s prehrano 
prispeva k zmanjšani zalogi ţeleza pred in med nosečnostjo ter s tem ţenske tvegajo 
anemijo. Avtorji študije so bili zaskrbljeni zaradi števila dodatnih ţivil, ki prispevajo k 
energetsko bogatem, a hranilno nizkem prehranskem vnosu saturiranih maščob. 
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2.4.5 Zapleti nosečnosti zaradi debelosti 
Baeten in sodelavci (2001) so v študiji raziskovali povezavo med prednosečniškim 
indeksom telesne mase in nosečniškimi komplikacijami ter izidi nosečnosti. Odkrili so, da 
imajo prekomerno teţke in debele ţenske povečano tveganje za porodne/nosečniške 
komplikacije, kot so gestacijski diabetes, preeklampsija ter eklampsija, v primerjavi z 
vitkimi. Prekomerno teţke in debele nosečnice so imele tudi povečano tveganje za 
prezgodnji porod. Tveganje za carski rez se je povečalo za vsako povečano stopnjo 
kategorije ITM. Rezultati študije dokazujejo, da je debelost močan dejavnik tveganja za 
nezaţelene izide nosečnosti in poroda. Prav tako avtorji študije dodajajo, da ne samo 
debele ţenske (ITM ≥30 kg/m
2
), tudi prekomerno teţke (ITM=2529,9 kg/m
2
) so imele 
izrazito tveganje za gestacijski diabetes, preeklampsijo ter eklampsijo v primerjavi z 
ţenskami, ki so imele indeks telesne mase ≤20 kg/m
2
. Raziskavo so zaključili z mislijo, da 
je potrebno sledenje smernicam in izogibanje prekomernemu nabiranju teţe med 
adolescenco in zgodnjo odraslostjo ter pred zanositvijo. 
Lu in sodelavci (2001) so v študiji ocenjevali perinatalna tveganja pripisana maternalni 
debelosti v dvajsetletni dobi. Odkrili so, da se carski rez ni povečal, vendar se je stopnja 
gestacijskega diabetesa in LGA (large for gestational age) povečala za četrtino. 
Marshall in sodelavci (2012) so raziskovali perinatalne rezultate pri super debelosti (ITM 
≥50 kg/m
2
) v primerjavi z morbidno debelostjo (ITM ≥40 kg/m
2
) in debelostjo (ITM 
3039,9 kg/m
2
). Odkrili so, da je bil povišan indeks telesne mase povečan v vseh primerih 
perinatalnih izidov, kot so preeklampsija, makrosomija ter sestavljene neonatalne 
obolevnosti. Super debele so imele večjo verjetnost preeklampsije, makrosomije in 
neonatalne hipoglikemije v primerjavi z debelimi. Prav tako se avtorji raziskave strinjajo z 




2.4.5.1 Zapleti pri materi 
Debelost nosečnice in imunski sistem 
V času nosečnosti imajo debele nosečnice spremenjen imunski sistem. Sen in sodelavci 
(2013) so v študiji opazili, da so imele debele nosečnice zmanjšano količino imunskih celic 
(CD8+ in T celice) ter povišana vnetni marker (Creaktivni protein) in leptin v primerjavi 
z normalno teţkimi nosečnicami.  
Giacobbe in sodelavci (2015) so v študiji analizirali nivo HMGB1 (high mobility group 
protein 1) v serumu debelih ţensk ter skušali oceniti vlogo pri patogenezi bolezni. Opazili 
so pozitivno povezavo med indeksom telesne mase debelih ţensk in nivojem HMGB1. 
Povezava se kaţe med izraţanjem HMGB1 v človeškem maščevju in je povezana z 
debelostjo. High mobility group protein 1 je visoko zaščiten jederski protein, sestavljen iz 
215 aminokislin, ki so organizirane v dve kroglasti področji DNA, polje A in B (Nativel et 
al., 2013 cit. po Giacobbe et al., 2015). Lahko se veţe na DNA, pomaga pri oblikovanju 
kromosomov in uravnava transkripcijo genov (Goodwin et al., 1980 cit. po Giacobbe et al., 
2015). Zunaj celice pa lahko deluje kot kemokin ali alarmin za aktivacijo imunskega 
sistema ter posreduje širok spekter patoloških in fizioloških odzivov, kot so: avtoimunost, 
rak, travma, hemoragični šok, srčno ţilne bolezni in disfunkcije endotelija (Fukami et al., 
2009 cit. po Giacobbe et al., 2015). V medcelični prostor se lahko izloči na dva načina; 
pasivno, iz poškodovanih in nekrotičnih celic  v tem primeru deluje kot medcelični 
označevalec, ki prepozna poškodovano tkivo ter sproţi popravljalni odziv (Dumitriu, 2005 
cit. po Giacobbe et al., 2015)  ali aktivno iz posredovalca imunskih celic, ki deluje kot 
pro-vnetni citokin med imunološkim odzivom (Bonaldi et al., 2003 cit. po Giacobbe et al., 
2015). Ko je v medceličnem prostoru, se poveţe z več receptorji na celičnih membranah 
ter povzroča nizko stopnjo vnetja, ki vpliva na bolezni (Nativel et al., 2013 cit. po 
Giacobbe et al., 2015). 
Debelost nosečnice in okužbe 
Tudi okuţbe so lahko pri debelih nosečnicah pogostejše. Kleweis in sodelavci (2015) 
navajajo, da je debelost v nosečnosti dejavnik tveganja za kolonizacijo z rektovaginalnimi 
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Streptokoki skupine B. Izračunali so, da dejavnik tveganja za kolonizacijo narašča z 
večanjem stopnje ITM. Streptokok skupine B je Gram pozitivna bakterija, prisotna v 
črevesju in noţnici pri 2040 % ţensk. Naselitev bakterij je asimptomatska. Pri nosečnicah 
lahko povzroči asimptomatsko bakteriurijo, horioamnionitis, okuţbe urinarnega trakta, 
pljučnico, poporodni endometritis in sepso. Pri novorojenčku pa lahko povzroči hudo 
okuţbo, ki vodi v sepso (Pukl Batistić, 2016). 
Debelost nosečnice in krvni tlak 
Debelost v nosečnosti lahko prispeva k nastanku povišanega krvnega tlaka. 
V nosečnosti se lahko pojavi nosečnostna (gestacijska) hipertenzija. Sistolični krvni tlak je 
≥140 mmHg in diastolični ≥90 mmHg. Pojavi se po 20. tednu nosečnosti, ni prisotnosti 
proteinurije ter krvni tlak se normalizira pred 12. tednom po porodu. Kronična hipertenzija 
je prisotna ţe pred nosečnostjo ali pred 20. tednom nosečnosti, krvni tlak je ≥140/90 
mmHg (Matko Cerar, 2016). 
Aly in sodelavci (2010) iz študije poročajo, da se je maternalna hipertenzija večkrat 
pojavila pri morbidno debelih/debelih materah ter je bila povezana z večjim tveganjem za 
nizko porodno teţo otroka in prematurnost pri belopoltih ter Afroameričankah. Prav tako 
se strinjajo Durst in sodelavci (2016) s povezavo med povečanim indeksom telesne mase 
in večjo stopnjo kronične hipertenzije ter dodajajo še diabetes. 
Preeklampsija 
Debelost v času nosečnosti predstavlja tveganje za preeklampsijo.  
Zaplet povišanega krvnega tlaka v nosečnosti sta preeklampsija in eklampsija. Pri 
preeklampsiji so minimalni kriteriji: krvni tlak ≥140/90 mmHg po 20. tednu nosečnosti, 
prisotna proteinurija ≥300 mg v 24 urah/ ≥1+ na testnem lističu. Večja verjetnost 
preeklampsije je pri krvnem tlaku ≥160/110 mmHg, proteinuriji 2g v 24 urah/ ≥2+ na 
testnem lističu, zniţani trombociti, prisoten glavobol, motnje vida in bolečina v ţlički. 
Preeklampsija se deli na blago do zmerno in hudo (Matko Cerar, 2016). Eklampsija je 
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pojav tonično kloničnih krčev pri nosečnicah s preeklampsijo. Prisoten je hud glavobol, 
motnje vida in zavesti, epigastrična bolečina ter oligourija (Fabjan Vodušek, Novak 
Antolič, 2015).  
Študija Lyncha in sodelavcev (2012) je odkrila višjo incidenco preeklampsije pri ţenskah, 
ki so debele. Durst in sodelavci (2016) so določali učinek povečanja ITM na tveganje za 
razvoj preeklampsije s hudimi značilnostmi. V njihovi študiji so ugotovili povezavo med 
materinim ITM in pozno preeklampsijo s hudimi značilnostmi. Debele in morbidno debele 
matere so imele dvakrat večjo verjetnost za hudo pozno preeklampsijo v primerjavi z 
normalno teţkimi. Pri prekomerno teţkih in debelih ni bilo vidne povezave z zgodnjo 
preeklampsijo s hudimi značilnostmi. Medtem pa je bilo pri morbidno debelih povečano 
tveganje za zgodnjo preeklampsijo, s predvidevanjem, da k tveganju za preeklampsijo 
prispevajo metabolični in placentni faktorji. Odkrili so tudi povečano tveganje za razvoj 
hude preeklampsije med debelimi in morbidno debelimi ţenskami s kronično hipertenzijo. 
Debelost nosečnice in hormoni 
Debelost v nosečnosti lahko vpliva tudi na materine hormone. 
Epigenetski dejavniki so posledica različnih medsebojnih vplivanj, kot so metilacija DNA, 
kovalentna preoblikovanja histonov, pakiranje DNA okrog nukleosomov ter ugrajevanje 
kromatina v jedrni matriks. V času rasti in razvoja je metilacija najbolj intenzivna v 
blastocistih in zarodnih celicah. Pospešujejo jo okoljski dejavniki: toksini, kakovost hrane, 
sproščanje in delovanje citokinov ter aplikacija učinkovin (Campion et al., 2009). Lesseur 
in sodelavci (2014) so raziskovali povezavo med materino pred nosečniško debelostjo in 
gestacijskim diabetesom ter metilacijo DNA leptina v posteljici. Rezultati študije kaţejo, 
da lahko maternalno presnovno stanje pred in med nosečnostjo spremeni placentno DNA 
metilacijo ob rojstvu in pripomore k metaboličnemu programiranju debelosti in podobnih 
stanj. Opazili so več metilacij v posteljicah novorojenčkov rojenih materam, ki so bile 
debele ţe pred nosečnostjo ali pa z diagnozo gestacijskega diabetesa. Vendar so opazili več 
metilacij pri ţenskah z gestacijskim diabetesom v primerjavi z ţenskami brez diabetesa. 
Hendler in sodelavci (2005a) so pri prekomerno teţkih in debelih materah dokazali povišan 
nivo leptina in zniţan adiponektina, ki sta markerja povečane inzulinske rezistence. Avtorji 
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študije predvidevajo, da bi lahko igrala vlogo pri nastanku preeklampsije. Odkrili so, da so 
ţenske s teţko preeklamsijo, ki so bile debele ali prekomerno teţke, imele povišan nivo 
leptina in zniţan adiponektina v primerjavi z normalno teţkimi. Tako študija dokazuje 
vlogo inzulinske rezistence pri patofiziologiji teţke preeklampsije pri prekomerno teţkih in 
debelih ţenskah. 
Debelost nosečnice in spanec 
Debelost v nosečnosti lahko vpliva tudi na spanec. Rice in sodelavci (2015) poročajo o 
večji verjetnosti obstruktivne spalne apnee, slabši kakovosti spanca in smrčanju pri debelih 
nosečnicah v primerjavi z normalno teţkimi. 
2.4.5.2 Zapleti pri otroku 
Hull in sodelavci (2008) so primerjali telesno teţo in telesno sestavo novorojenčka mater, 
ki so imele normalen pred nosečniški indeks telesne mase, ter mater, ki so bile prekomerno 
teţke in debele (ITM >25 kg/m
2
). Otroci prekomerno teţkih in debelih mater so imeli večji 
procent telesne maščobe kot pa novorojenčki normalno teţkih. Niso pa odkrili razlike v 
višini in porodni teţi. 
Apgar ocena 
Debelost v nosečnosti lahko vpliva na oceno Apgar pri otroku. 
Z Apgarjevo oceno preverimo srčno, pljučno, nevrološko aktivnost in barvo koţe otroka 
(Apgar, 1953). Oceni se 5 funkcij: barvo koţe, srčni utrip, vzdraţnost, mišični tonus in 
dihanje. Za vsako funkcijo dobi od 0 do 2 točki, skupna ocena pa je seštevek vseh točk. 




Tabela 4: Ocena vitalnosti novorojenčka po Apgarjevi (Apgar, 1953). 
Simptomi Točka 0 Točka 1 Točka 2 





srčni utrip nezaznaven <100 ≥100 








pokrčeni udi, jok, 
ţivahnost 
dihanje odsotno neredno plitvo pravilno, redno 
 
Ob prvi in peti minuti je dobra ocena po Apgarjevi 810, zadovoljiva 57 ter nizka 04. 
Nizka ocena po Apgarjevi pomeni teţko asfiksijo in zahteva takojšnje oţivljanje za 
izognitev teţjim posledicam asfiksije. Pri oceni 57 so otroci laţje asfiktični in potrebujejo 
le aspiracijo zgornjih dihal in oskrbo s kisikom (Felc, 2008). Asfiksija je opredeljena kot 
ocena po Apgarjevi 03 v 5 minuti po rojstvu s pridruţeno hipoksemijo, hiperkapnijo, 
acidozo in zmanjšanjem utripnega volumna srca. Pri hudi in daljši znotrajmaternični ali 
neonatalni asfiksiji so zaradi metabolne acidoze okvarjeni številni organski sistemi 
(Bratanič, Paro Panjan, 2014). 
Persson in sodelavci (2014) so v raziskavi odkrili, da je tveganje za niţjo oceno po 
Apgarjevi povečalo z naraščanjem stopnje ITM. Pri prekomerni teţi so ugotovili za 50 % 
večje tveganje za niţjo Apgar oceno v 5 minuti po porodu, pri debelosti I. stopnje 
dvakratno, pri II. stopnji več kot dvakratno in pri III. stopnji trikratno povečanje tveganja. 
Prav tako je bilo povečano tveganje v 10 minuti po porodu. Prav tako poročajo o tveganju 
za mekonijsko aspiracijo. Aspiracija mekonija se največkrat zgodi takoj po rojstvu pri 
plodu z asfiksijo. Zaradi hipoksije in hiperkapnije ima otrok poudarjene dihalne gibe ţe v 





Velikost otroka - large for gestational age (LGA) 
Debelost nosečnice lahko vpliva na velikost otroka pri porodu. 
Novorojenčki, veliki za gestacijsko starost (angl. large for gestational age), imajo teţo ob 
rojstvu nad 90. percentilno krivuljo za gestacijsko starost. Otroci so veliki in debeli, zato 
pogosteje utrpijo poškodbe ob rojstvu (zlomljena ključnica, kefalhematom  krvavitev med 
lobanjo in pokostnico, krvavitev v nadledvičnico) (Felc, 2008). 
Stuebe in sodelavci (2012) navajajo, da je zvečan prednosečniški indeks telesne mase 
pozitivno povezan s porodno teţo LGA in negativno s porodno teţo SGA (small for 
gestational age). Opazili so, da je povečan indeks telesne mase povezan s povišanim 
krvnim tlakom, novorojenčkovo maščobno maso, neodvisno od tri urnega oralno 
glukoznega tolerančnega testa (OGTT). To nakazuje, da je zvečan prednosečniški ITM 
samostojen dejavnik tveganja za neugodne rezultate poroda in neonatalno debelost. 
Dokazali so direktno povezavo med gestacijsko hipertenzijo in neonatalno debelostjo, 
neodvisno od rezultatov OGTT. Prav tako so Sewell in sodelavci (2006) primerjali meritve 
telesne sestave novorojenčkov ţensk s prekomerno teţo ali debelostjo (ITM ≥25 kg/m
2
) v 
primerjavi z normalno teţkimi ţenskami (ITM <25 kg/m
2
). Vse so imele normalno 
toleranco za glukozo. Ţeleli so preveriti  povezavo med izpostavljenostjo maternalni 
debelosti znotraj maternice in učinkom na plod. Dokazali so, da so imeli novorojenčki 
prekomerno teţkih in debelih mater višjo porodno teţo, procent telesne maščobe ter več 
maščobnega tkiva v primerjavi z otroki normalno teţkih ţensk. Prav tako so rezultati 
meritev pokazali pri otrocih prekomerno teţkih in debelih mater povečano koţno gubo 
tricepsa, lopatic in bokov. V tej študiji je bila potrjena povezava med pridobljeno teţo in 
procentom telesne maščobe otroka, ne pa med pridobljeno teţo in porodno teţo otroka.  
Ehrenberg in sodelavci (2004a) so ocenjevali učinek prednosečniškega telesnega stanja in 
glukozne intolerance na tveganje LGA novorojenčka. Ugotovili so, da so bile ţenske, ki so 
rodile LGA otroka, teţje ter so pridobile med nosečnostjo več kilogramov. Dokazana je 
bila direktna povezava med povečanim ITM in tveganjem za LGA. Poudarili so , da imajo 
ţenske z gestacijskim diabetesom, ki so sočasno debele, še večje tveganje za LGA-otroka.  
Mazaki-Tovi in sodelavci (2005) so v študiji iskali povezavo med adiponektinom in 
porodno teţo v večji skupini terminskih novorojenčkov z AGA (apropriate for gestational 
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age) in LGA (large for gestational age). Popkovnična kri je bila odvzeta v času poroda, 
pred ločitvijo posteljice, in testirana za leptin, adiponektin in inzulin. Odkrili so, da je bilo 
povprečje serumskega adiponektina pri LGA niţje v primerjavi z LGA. Nivo leptina ter 
inzulina sta bila višja v skupini LGA.  
Astma 
Astma je lahko pri otrocih debelih mater pogostejša. 
Reichman, Nepomnyaschy (2008) sta v študiji raziskovali povezavo med materino 
prednosečniško debelostjo in diagnozo astme pri tri letnem otroku. Ugotovili sta, da so 
imeli otroci debelih mater več kot 50 % verjetnost diagnoze astme kot pa otroci normalno 
teţkih mater. Prav tako so imele večjo verjetnost anamneze astme, povišanega krvnega 
tlaka, gestacijskega diabetesa, gestacijsko hipertenzijo, preeklampsijo, indukcijo poroda in 
carski rez. Astma je kronično eozinofilno vnetje dihalnih poti. Spada med obstruktivne 
pljučne bolezni (Krivec, 2014). Prav tako se strinjajo Wilson in sodelavci (2015), ki so 
raziskovali vpliv maternalnega indeksa telesne mase na imunski sistem otroka. Opazili so 
pomembno zmanjšanje eozinofilcev v popkovnični krvi otroka debelih mater, kar so 
povezali z alergičnimi odzivi in patogenezi astme. 
Parsons in sodelavci (2012) so raziskovali tveganje za sprejem in zdravljenje respiratornih 
bolezni v zgodnjem otroštvu pri visokem pred nosečniškem ITM. Odkrili so, da so imeli 
otroci prekomerno teţkih in debelih mater povečano tveganje za sprejem ter zdravljenje v 
bolnišnici zaradi respiratorne bolezni. Poleg tega so opazili, da je debelost pred 
nosečnostjo večje tveganje za otrokovo respiratorno bolezen kot pa debelost ob porodu in 
si to razlagali s hipotezo, da kronično vnetno okolje prispeva k slabšemu razvoju pljuč v 
maternici. Denison in sodelavci (2010), cit. po Parson in sodelavci (2012), navajajo, da 
maščobno tkivo proizvaja številne proinflamatorne citokine in hormone, skupno 
imenovane adipokini, kot so: TNF-α (tumor necrosis factor), interlevkine-6, 8,10 ter leptin. 
Vnetje v maternici je potencialni modulator razvoja pljuč, ki vodi do motenj alveolarizacije 





Debelost nosečnice lahko prispeva k nevrološkemu razvoju otroka. 
O'Connor Duffany in sodelavci (2016) so raziskovali tveganje zaostalosti otroka na petih 
funkcionalnih področjih: komunikacija, kognitivne, fizične (fina/groba motorika, sluh, 
vid), socialno-čustvene veščine in prilagodljivost. Odkrili so povezavo med materino 
debelostjo in povečanim tveganjem za kognitivno in fizično zaostalost otroka.  
Prav tako so Tanda in sodelavci (2013) opazili povezavo med materino prednosečniško 
debelostjo in kognitivnim razvojem otroka. Postavili so si hipotezo, da maternalni ITM 
pred oploditvijo niţa otrokove kognitivne točke. Vključili so tudi intrauterine, maternalne 
in otrokove faktorje ter druţinsko okolje. Uporabljen je bil kognitivni test, kjer so 
ocenjevali branje in matematiko. Odkrili so, da je maternalna prednosečniška debelost, 
vendar ne prekomerna teţa, negativno povezana s kognitivnim testom. Študijo so zaključili 
z mislijo, da povečana prevalenca debelosti ţensk v reproduktivni dobi vpliva na zdravje 
prihodnjih generacij. 
Prematurnost, prezgodnji porod 
Tudi prematurnost otroka in prezgodnji porod sta pri debelih materah pogostejša. 
Donošen, zrel novorojenček je rojen med 37. in 42. tednom gestacije. Nedonošenček 
(prematurus) je novorojenček, rojen pred 37. tednom gestacije. Otrok je velik in suh, 
njegova koţa bolj prozorna in se lušči. Ima starikav videz ter zgubano koţo (Felc, 2008). 
Khatibi in sodelavci (2012) so ugotavljali vpliv pred nosečniškega ITM-ja na prezgodnji 
porod z vključitvijo stila ţivljenja, sociodemografskih in zdravstvenih spremenljivk. 
Opazili so, da je bil najniţji deleţ prezgodnjega poroda pri normalno teţkih nosečnicah, 
najvišji pa pri debelosti stopnje III. Ţenske s prezgodnjim porodom so imele povprečni 
indeks telesne mase višji, kot tiste, ki so rodile ob terminu. Prav tako so odkrili, da je bil 
prednosečniški ITM višji pri kadilkah, starejših materah, višji pariteti, niţji izobrazbi in 
anamnezi spontanega prezgodnjega poroda.  
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Medtem so Aly in sodelavci (2010) raziskovali vpliv debelosti/morbidne debelosti na 
gestacijsko starost in teţo. Ugotavljali so tudi povezavo med raso in maternalno debelostjo 
ter gestacijsko starostjo otroka. Študija je pokazala, da debelost/morbidna debelost direktno 
ne vpliva na povečano tveganje za prematurnost in nizko porodno teţo. Odkrili pa so 
povezavo med indeksom telesne mase in prematurnostjo pod vplivom rase. Debelost je bila 
povezana z manj primeri prematurnosti pri belopoltih, vendar ne pri Afroameričankah. 
Medtem pa je bila morbidna debelost povezana z manj prematurnostmi pri obeh rasah. 
Poleg tega so Hendler in sodelavci (2005b) odkrili, da je debelost pred nosečnostjo 
povezana z nizko stopnjo spontanih prezgodnjih porodov. 
Debele nosečnice so imele večje otroke, rodile so v višji gestaciji, a so imele višjo stopnjo 
carskega reza. Prav tako je bil pri debelih višji odstotek indiciranega prezgodnjega poroda 
v primerjavi z normalno teţkimi, v večini zaradi preeklampsije (Hendler et al., 2005b). 
Faucett in sodelavci (2016) so ocenjevali, ali je pred nosečniška debelost povezana s 
škodljivimi neonatalnimi rezultati v nosečnostih s prezgodnjim razpokom mehurja. V 
študiji so odkrili, da debelost ni bila samostojno povezana s škodljivimi neonatalnimi 
rezultati, vendar so debele ţenske večkrat izkusile nosečnost s prezgodnjim razpokom 
mehurja, porodom in zgodnjo gestacijsko starostjo otroka.  
Mrtvorojenost 
Debelost v nosečnosti lahko vpliva na pojav mrtvorojenosti. 
Yao in sodelavci (2014) so odkrili izrazito povečanje tveganja mrtvorojenosti z vsakim 
povečanjem indeksa telesne mase. Povezava je bila močnejša v zgodnji in pozni gestaciji. 
Poleg tega so opazili, da je ekstremna debelost (ITM ≥50 kg/m
2
) pomemben dejavnik 
tveganja za mrtvorojenost. Pri skupini z ITM ≥50 kg/m
2
 je bilo tveganje za rojstvo mrtvega 
otroka 5,7-krat večje kot pa pri normalno teţkih. Pri 41. tednu nosečnosti je bila stopnja 
tveganja 13,6-krat višja. V študiji je pri fetusih, ki so imeli povečano tveganje za 
mrtvorojenost, za vsako klasifikacijo debelosti bilo do 39. tedna gestacije zmanjšano in po 





Fujimori in sodelavci (2015) so povezali debelost v nosečnosti s sistemskim vnetjem, 
spremembami v imunskem sistemu in škodljivimi maternalno-fetalnimi izidi. V študiji so 
raziskovali materino prekomerno teţo ter debelost v povezavi s spremembo biokemičnih in 
imunoloških parametrov kolostruma in seruma. Rezultati študije potrjujejo, da kolostrum 
prekomerno teţkih in debelih ţensk doţivi biokemične in imunološke spremembe v sestavi 
in sicer s povečano koncentracijo glukoze, vsebnostjo kalorij, maščob in koncentracija 
sIgA. sIgA pripomore k inhibiciji adhezije bakterij ter nevtralizira virusno infekcijo. 
Avtorji navajajo, da bodo otroci, ki so se rodili in se dojijo pri materi z visokim 
prednosečniškim indeksom telesne mase, lahko teţji in izpostavljeni nastanku debelosti ter 
z njo povezanimi motnjami v odrasli dobi.  
Rasmussen and Kjolhede (2004) sta preučevali, ali je maternalna debelost v času zanositve 
povezana z različnimi biološkimi faktorji, ki so pomembni za uspešen začetek dojenja. 
Odkrili sta, da so prekomerno teţke in debele ţenske pridobile manj teţe med nosečnostjo 
v primerjavi z normalno teţkimi, vendar je njihov ITM ob porodu ostajal visok. Vrednosti 
prolaktina so se zmanjšale 48 ur in 7 dni po porodu. Ţenske, ki so imele pred zanositvijo 
ITM >26 kg/m
2
, so imele niţji prolaktinski odziv 48 ur po porodu na sesanje kot pa 
normalno teţke. Imele so daljše epizode dojenja na račun slabšega odziva na sesanje. 
Prolaktin je hormon, ki po porodu sproţi nastajanje mleka. V začetku nosečnosti se nivo 
prolaktina zviša, po porodu se zaradi sesanja koncentracija še zvišuje, kasneje pa zniţuje. 
Vendar je v času dojenja vseeno višja kot pred nosečnostjo. Pri materi so pomembni trije 
refleksi za dojenje. To so: refleksno nabrekanje bradavice, prolaktinski refleks in 
oksitocinski refleks praznjenja dojke (Domjan Arnšek, 2016). Prolaktinski refleks je 
odgovor na sesanje otroka (Pajntar, 2015). Omogoča, da se dojka po podoju ponovno 
napolni z mlekom toliko, kolikor je bil močan sesalni draţljaj (Domjan Arnšek, 2016). 
Li in sodelavi (2016) so odkrili povezavo med otroško debelostjo/prekomerno teţo in 
načinom hranjenja. Izključno dojeni otroci so imeli manjšo moţnost prekomerne teţe, 
medtem ko otroci hranjeni z mlečno formulo pa so imeli večje tveganje za nastanek 




V literaturi poročajo o rasti stopnje debelosti v reproduktivni dobi ţensk. Predvsem 
pripisujejo krivdo nepravilnemu prehranjevanju z uţivanjem bogato kalorične hrane z 
nizko prehransko vrednostjo, premajhni fizični aktivnosti in neznanju ţensk. Predstaviti 
ţelimo debelost v splošni populaciji ter v nosečnosti, patofiziologijo debelosti in 
nevšečnosti, ki jo spremljajo. Namen diplomskega dela je natančno opredeliti debelost v 
nosečnosti in preučiti maternalno debelost v povezavi z debelostjo potomca, neugodnimi 
izidi nosečnosti ter poroda in prirojenimi napakami. 
Z meta sintezo znanstvenih študij ţelimo preveriti naslednje trditve: 
 Trditev 1  Maternalna debelost ter povečan prirast teţe v nosečnosti sta povezana 
z debelostjo otroka kasneje v ţivljenju. 
 Trditev 2  Pri maternalni debelosti in povečanem prirastu teţe med nosečnostjo je 
tveganje za komplikacije nosečnosti in poroda večje. 




4 METODE DELA 
V diplomskem delu je bila uporabljena deskriptivna metoda dela z analizo znanstvenih 
študij in strokovnih člankov, ki so opredelili maternalno debelost v povezavi z debelostjo 
otroka, komplikacijami nosečnosti in poroda ter prirojenimi napakami. Pregledali smo 
študije, članke ter nekatere knjige v angleškem in slovenskem jeziku. Literaturo smo 
zbirali od oktobra 2016 do aprila 2017 in sicer z uporabo COBISS.SI za pregled literature, 
dostopne v knjiţnicah. Za tujo literaturo v angleškem jeziku smo uporabili bibliografske 
podatkovne baze (MEDLINE, CINAHL, PubMed, ScienceDirect, Cochrane), dostopne 
prek iskalnika DiKUL. Dodatno so bili pregledani domači in tuji viri z obravnavano 
vsebino, iskani z uporabo spletnega brskalnika Google. Pri raziskovanju so bile pregledane 
tudi spletne strani nekaterih organizacij in inštitutov (Institute of Medicine  IOM, 
Nacionalni inštitut za javno zdravje  NIJZ, World health organization  WHO). 
Uporabljene ključne besede: 
 slovenske: debelost v nosečnosti, prirast teţe v nosečnosti, babištvo; 
 angleške: maternal obesity, pregnancy weight gain, maternal obesity, offspring, 
birth defects, preeclampsia, body mass index, pregnancy, midwife. 
Pri iskanju so bili za kombiniranje ključnih besed uporabljeni tudi logični operatorji (AND, 
OR, NOT). 
Literatura je bila izbrana glede na metodološko kakovost. Časovni interval smo omejili na 
deset let (20072017), vendar smo zaradi kakovostnih informacij uporabili tudi nekaj 
starejših virov. Pregledali smo izvlečke študij in izmed njih izbrali študije, ki so se 
nanašale na maternalno debelost v povezavi z debelostjo otroka, komplikacijami 
nosečnosti in poroda ter prirojenimi napakami. Za namen meta sinteze so bile iskane samo 
klinične študije in randomizirane kontrolne študije.  
V raziskovalnem delu je bila izvedena meta sinteza znanstvenih študij, ki smo jih 
ovrednotili po štiri stopenjski lestvici avtorjev Ecclesa in Masona (2001). Stopnja I. 
pomeni najniţjo moţnost za pristranskost in največjo moč dokazov, ki se z vsako naslednjo 




Tabela 5: Štiri stopenjska lestvica stopnje dokazov (Eccles, Mason, 2001). 
I. Dokazi pridobljeni s sistematičnim pregledom meta analiz iz randomiziranih 
kontrolnih študij ali vsaj ene randomizirane kontrolne študije. 
II. Dokazi pridobljeni iz vsaj ene kontrolne študije brez randomizacije ali vsaj ene 
kvazi eksperimentalne študije. 
III. Dokazi pridobljeni s pomočjo neeksperimentalnih, opisnih oziroma 
deskriptivnih študij, kot so študije primera, primerjalne in korelacijske študije. 
IV. Dokazi pridobljeni iz poročil ekspertnih skupin oziroma mnenje in/ali klinična 
izkušnja spoštovane avtoritete. 
 
Za trditev št. 1: Maternalna debelost ter povečan prirast teţe v nosečnosti sta povezana z 
debelostjo otroka kasneje v ţivljenju - preverjali smo 5 študij z močjo dokaza I. reda. 
Za trditev št. 2: Pri maternalni debelosti in povečanem prirastu teţe med nosečnostjo je 
tveganje za komplikacije nosečnosti in poroda večje - preverjali smo 9 študij z močjo 
dokaza I. reda. 
Za trditev št. 3: Pri debelih materah je tveganje za prirojene napake večje - preverjali smo 4 





Debelost matere in prekomeren prirast teţe v nosečnosti lahko vplivata na pojav debelosti otroka kasneje v ţivljenju.  
Tabela 6: Pregled dokazov znanstvenih študij za trditev 1. 
Predmet trditve Trditev Stopnja Vir 
Maternalna debelost 
ter povečan prirast 
teţe v nosečnosti sta 
povezana z debelostjo 
otroka kasneje v 
ţivljenju. 
Študija je zajela 21.354 parov mati-otrok s potrebni informacijami o 
maternalni višini, pred nosečniškim ITM, nivojem glukoze v krvi, 
otrokovo teţo in višino ob porodu, v 12., 24., in 36. mesecu starosti. 
Prekomerna teţa in debelost mater poveča tveganje otrokove 
prekomerne teţe po porodu in povezava postaja močnejša z rastjo 
otroka. 
I. Li et al., 2017. 
Longitudinalna kohortna študija 106 otrok, starih 6, 7, 9 in 11 let. 
Odkrili so, da so imeli otroci izpostavljeni maternalni debelosti  
povečano tveganje za nastanek metabolnega sindroma. 




Tabela 7: Pregled dokazov znanstvenih študij za trditev 1  nadaljevanje tabele 6. 
Predmet trditve Trditev Stopnja Vir 
Maternalna debelost 
ter povečan prirast 
teţe v nosečnosti sta 
povezana z debelostjo 
otroka kasneje v 
ţivljenju. 
Matere, ki so presegle smernice za normalen prirast teţe, so imele tudi 
višji povprečni prednosečnostni ITM v primerjavi z materami, ki 
smernic niso presegle. Imele so daljše gestacije, hčerke so imele večjo 
porodno teţo in dolţino ter ITM v starosti 4 in 20 let. V študiji je 
sodelovalo 1.035 hčerk debelih mater. 
I. Houghton et al., 2016. 
Študija je obsegala 4.145 parov mati-otrok. Otroci rojenim materam, ki 
so presegle smernice IOM, so imeli večjo verjetnost debelosti v obdobju 
2 do 5 let. 
I. Sridhar et al., 2014. 
Višji skupni prirast teţe matere v nosečnosti je povezan z višjo porodno 
teţo in večjim tveganjem za LGA. Otroci imajo večje tveganje za hitro  
rast indeksa telesne mase v prvih 6 mesecih in za prekomerno 
teţo/debelost v 2., 3. in 4. letu starosti. Prav tako ima otrok večje 
tveganje za večji obseg pasu in koţno gubo v 4. letu starosti. 





Prav tako imajo lahko debele matere v času nosečnosti in poroda več komplikacij. 
Tabela 8: Pregled dokazov znanstvenih študij za trditev 2. 




teţe med nosečnostjo 
je tveganje za 
komplikacije 
nosečnosti in poroda 
večje.  
V študiji je bilo vključenih 80.887 porodov z vsemi potrebnimi podatki. 
Debele ţenske so imele večje tveganje za kronično hipertenzijo in 
diabetes mellitus. Stopnja indukcij poroda je povezana s povečanjem 
stopenj debelosti. Debele ţenske imajo več poterminskih nosečnosti in 
porodnih komplikacij. 
I. Wolfe et al., 2011. 
V študiji je sodelovalo 1.960 ţensk. Nosečnice, ki so imele visok prirast 
teţe pred presejalnim glukoznim testom, so imele večje tveganje za 
moteno toleranco glukoze. Tveganje je bilo najmočnejše pri povečanem 
porastu teţe v zgodnji in pozni nosečnosti. 
I. Herring et al., 2009. 
Nosečnicam so ob sprejemu v porodni blok zabeleţili indeks telesne 
mase. Sodelovalo je 124.389 ţensk. Povprečni indeks telesne mase 
porodnic, ki so rodile s carskim rezom, je bil višji kot pri tistih, ki so 
rodile vaginalno. 





Tabela 9: Pregled dokazov znanstvenih študij za trditev 2  nadaljevanje tabele 8. 




teţe med nosečnostjo 
je tveganje za 
komplikacije 
nosečnosti in poroda 
večje. 
Retrospektivna študija s pregledom zdravstvene dokumentacije je 
vključevala 510 ţensk. Debele ţenske so imele zmanjšan uspeh VBAC 
(vaginal birth after caesarean) v primerjavi z normalno teţkimi. 
I. Durnwald et al., 2004. 
Retrospektivna študija perinatalne baze podatkov 12.303 ţensk. 
Tveganje za carski rez je višji pri debelih in prekomerno teţkih ţenskah. 
Debele so imele višjo stopnjo carskega reza v primerjavi z normalno 
teţkimi zaradi distocije poroda. 
I. Ehrenberg et al., 2004. 
Na populaciji temelječa retrospektivna presečna študija 178.716 ţensk. 
Porod z urgentnim carskim rezom je bil povečan pri prekomerno teţkih 
in debelih porodnic. 





Tabela 10: Pregled dokazov znanstvenih študij za trditev 2  nadaljevanje tabele 9. 




teţe med nosečnostjo 
je tveganje za 
komplikacije 
nosečnosti in poroda 
večje. 
Debele in prekomerno teţke so imele večjo verjetnost prednosečniškega 
diabetesa, gestacijskega diabetesa, prednosečniške hipertenzije, 
gestacijske hipertenzije ter eklampsije. Imele so tudi večjo verjetnost 
indukcije poroda, prolongiranega poroda in poporodne krvavitve. 
Analiza 255.773-ih ţivorojenih porodov iz porodnih zapisnikov. 
I. Feresu et al., 2015. 
Maternalni indeks telesne mase je samostojni dejavnik, povezan z niţjo 
stopnjo uspešnega vaginalnega poroda po carskem rezu. V študiji so 
preučevali 8580 porodnic s predhodnim carskim rezom. 
I. Bujold et al., 2005. 
Retrospektivna študija s pregledom perinatalne baze podatkov je 
zajemala 725 ţensk. Morbidno debele so imele več poterminskih 
nosečnosti, induciranih porodov, LGA velikosti otroka (≥4000 g) in 
diabetes. Debelost je samostojen dejavnik tveganja za neuspeh 
vaginalnega poroda po carskem rezu. 





Tudi prirojene napake otroka so pri debelih materah pogostejše. 
Tabela 11: Pregled dokazov znanstvenih študij za trditev 3. 
Predmet trditve Trditev Stopnja Vir 
Pri debelih materah je 
tveganje za prirojene 
napake večje. 
Študije primerov s kontrolno skupino večjih prirojenih napak. Debele 
ţenske so imele večjo verjetnost novorojenčka z defekti nevralne cevi: 
spina bifida, omfalokela ter srčna napaka. 
II. Watkins et al., 2003. 
Tveganje spine bifide med debelimi ţenskami, ki so dosegle priporočeni 
vnos folne kisline, je primerljivo s tveganjem med debelimi, ki niso 
zauţile priporočene količine. Študija je vključevala 1.154 primerov 
spine bifide in 9.439 kontrolnih subjektov. 
I. Parker et al., 2013. 
Opazovalna študija zdravstvenih kartotek 121.815-ih porodov. 
Povprečen maternalni indeks telesne mase je bil višji pri ţenskah z 
novorojenčkom s kakršnokoli prirojeno srčno napako v primerjavi z 
novorojenčki brez.  





Tabela 12: Pregled dokazov znanstvenih študij za trditev 3  nadaljevanje tabele 11. 
Predmet trditve Trditev Stopnja Vir 
Pri debelih materah je 
tveganje za prirojene 
napake večje. 
Raziskava 69.792-ih otrok s primeri prirojenih napak v štiriletni periodi. 
Vse kategorije debelosti so imele večje tveganje za nezaprt Botallov 
vod, atrijsko in ventrikularno srčno napako. Prevalenca srčnih napak  
nezaprt Botallov vod, atrijska in ventrikularna septalna napaka, 
kategorije ITM. 




Kopičenje maščobnega tkiva v predelu trebuha je povezano z več zapleti med nosečnostjo 
ter negativno vpliva na rast in razvoj ploda (Rotovnik Kozjek et al., 2015). Prav tako se 
strinjajo Tul in sodelavci (2015), ki menijo, da imajo ţenske z normalno teţo ob zanositvi 
manj zapletov. 
6.1 Maternalna debelost in debelost potomca 
S prvo trditvijo smo ţeleli prikazati vpliv materine prednosečniške teţe in prekomernega 
prirasta teţe na otrokovo debelost kasneje v ţivljenju.  
V študiji so Li in sodelavci (2017) preučevali učinek maternalnega prednosečniškega 
indeksa telesne mase in nivojem glukoze v 24. do 28. tednu nosečnosti na prekomerno teţo 
otroka od rojstva do 3. leta starosti. Med januarjem 2009 in decembrom 2010 je sodelovalo 
21.354 parov mati-otrok. Rezultati študije so pokazali, da ima materin prednosečniški 
indeks telesne mase pomembnejšo vlogo pri nastanku prekomerne teţe otroka starega 1 do 
3 let kot pa nivo glukoze v 24. do 28. tednu nosečnosti. Odkrili so tudi povezavo med 
povišanim indeksom telesne mase matere pred nosečnostjo in makrosomijo (teţa otroka 
>4000 g) ob porodu. Povezava med prekomerno teţo in debelostjo matere s tveganjem za 
otrokovo debelostjo postaja močnejša z rastjo otroka. 
Boney in sodelavci (2005) so v longitudinalni kohortni študiji 106 otrok, starih 6, 7, 9 in 11 
let, sprva raziskovali, ali otroci iz skupine LGA, rojeni materam z gestacijskim diabetesom, 
razvijejo metabolni sindrom. Sočasno so odkrili, da imajo otroci, izpostavljeni maternalni 
debelosti povečano tveganje za nastanek metabolnega sindroma. Natančneje so opredelili, 
da so imeli otroci, rojeni debelim materam, 2-krat večjo moţnost metabolnega sindroma 
pri 11. letu starosti. Debele matere lahko ne izpopolnjujejo kliničnih kriterijev za 
gestacijski diabetes, vendar imajo lahko metabolne faktorje, ki vplivajo na fetalno rast in 
poporodne izide. 
Do podobnih zaključkov so prišli tudi Karachaliou in sodelavci (2015), ki so v študiji 
spremljali 977 parov mati-otrok. Raziskovali so povezavo prirasta teţe po trimesečjih na 
otrokovo rast, tveganje debelosti in kardiometabolnih dejavnikov od rojstva do 4. leta 
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starosti. Odkrili so povezavo med višjim prirastom teţe z višjo porodno teţo in tveganjem 
za LGA. Rezultati nakazujejo, da imajo otroci večje tveganje za povečano rast ITM v prvih 
6. mesecih in za prekomerno teţo/debelost v 2., 3. in 4. letu starosti. Prav tako ima otrok 
večje tveganje za večji obseg pasu in koţno gubo v 4. letu starosti. 
Houghton in sodelavci (2016) so v študiji ţeleli ugotoviti, ali preseganje smernic za 
normalen prirast teţe vpliva na otroško in adolescentno debelost. Rezultati so pokazali, da 
so imele matere, ki so presegle smernice IOM, tudi višji povprečni ITM v primerjavi z 
materami, ki jih niso presegle. Matere, ki so presegle smernice, so imele 3-krat večjo 
verjetnost prekomerno teţke/debele hčerke v srednjih letih. Prav tako so odkrili, da so 
imele daljše gestacije, hčerke pa večjo porodno teţo in dolţino ter ITM v starosti 4 in 20 
let. 
V študiji so Sridhar in sodelavci (2014) ocenjevali povezavo med prekomernim prirastom 
teţe v nosečnosti in prekomerno teţo/debelostjo med otroki starimi 2 do 5 let. Rezultati 
študije so potrdili hipotezo: otroci so bili ob porodu večji in so imeli 2-krat večjo verjetnost 
makrosomije. 
6.2 Maternalna debelost, prekomeren prirast teže v nosečnosti in 
komplikacije nosečnosti ter poroda 
Z drugo trditvijo smo ţeleli ugotoviti, ali materina debelost in prekomeren prirast teţe 
vplivata na komplikacije nosečnosti ter poroda. 
V študiji so Wolfe in sodelavci (2011) sprva raziskovali povezavo med klasifikacijo 
debelosti in stopnjo neuspelih indukcij poroda. V študiji je bilo vključenih 80.887 porodov 
z vsemi potrebnimi podatki. Rezultati so razkrili, da imajo debele ţenske večjo verjetnost 
kronične hipertenzije in diabetesa. Debele porodnice so imele več poterminskih nosečnosti, 
sestavljenih neonatalnih obolevnosti, Apgar ocen <7 ob 5. minuti po porodu, predihavanj 
otroka, uporab antibiotikov in neonatalnih transportov. Tveganje za neuspeh indukcije je 
povečan z višjo klasifikacijo debelosti. 
Herring in sodelavci (2009) so ţeleli razjasniti povezavo med prekomernim prirastom 
telesne teţe v nosečnosti in hiperglikemijo. V študiji je sodelovalo 1.960 ţensk. Rezultati 
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študije so pokazali, da so imele nosečnice, ki so imele visok prirast teţe pred presejalnim 
testom glukoze v krvi, večjo verjetnost motene tolerance za glukozo. Tveganje je močnejše 
s povečanim prirastom teţe tako v zgodnji kot pozni nosečnosti. 
V študiji, v katero je bilo vključenih 124.389 ţensk, so Kominiarek in sodelavci (2010) 
raziskovali vlogo indeksa telesne mase ob sprejemu v porodni blok na stopnjo carskega 
reza. Opazili so višji povprečni indeks telesne mase pri ţenskah, ki so rodile s carskim 
rezom v primerjavi s porodnicami, ki so rodile vaginalno. Prav tako nakazujejo, da se 
tveganje za carski rez 2 do 5 % poveča za vsako povečano enoto indeksa telesne mase. 
Durnwald in sodelavci (2004) so v študiji določali vpliv materinega indeksa telesne mase 
pred nosečnostjo in pridobitev teţe med prvo in drugo nosečnostjo na uspešnost VBAC 
(vaginal birth after cesarean). Rezultati nakazujejo na zmanjšan uspeh VBAC pri debelih 
ţenskah.  
Ehrenberg in sodelavci (2004) so v retrospektivni študiji ocenjevali samostojen vpliv 
debelosti pred nosečnostjo in diabetesa na pojav carskega reza. Rezultati so pokazali, da je 
tveganje za porod s carskim rezom bolj povečano pri debelih porodnicah kot pa pri 
ţenskah z normalno telesno teţo. Odkrili so, da je bila pri debelih stopnja carskega reza 
visoka na račun zastoja poroda. Izid študije nakazuje na pomembnost svetovanja 
prekomerno teţkim in debelim ţenskam pred zanositvijo. 
V dveletni retrospektivni presečni študiji so Nilses in sodelavci (2017) raziskovali materine 
dejavnike tveganja za urgentni carski rez. Rezultati so pokazali, da je porod z urgentnim 
carskim rezom povečan pri prekomerno teţkih in debelih, ne glede na pariteto. Prav tako 
so odkrili, da so nosečnice, ki so presegle smernice IOM pridobivanja teţe v nosečnosti, 
imele povečano tveganje za urgentni carski rez za vsako ITM skupino. 
Feresu in sodelavci (2015) so analizirali 255.733 porodnih zapisnikov in ţeleli preučiti 
povezavo med materinimi komplikacijami in teţo pred nosečnostjo. Pri debelih ţenskah so 
zaznali večje tveganje za prednosečniško hipertenzijo, prednosečniški diabetes, gestacijsko 
hipertenzijo in eklampsijo. Rezultati so pokazali, da so prekomerno teţke in debele imele 
večjo verjetnost indukcije poroda, prolongiranega poroda in poporodnih krvavitev. Prav 
tako navajajo večjo verjetnost metabolnega sindroma ter carskega reza. Imele so pa manjšo 
verjetnost vaginalnih raztrganin in infekcij.  
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V študiji so Bujold in sodelavci (2005) ţeleli oceniti učinek materinega ITM na stopnjo 
uspešnega vaginalnega poroda in ostale porodniške izide pri porodnicah z enim carskim 
rezom. Rezultati nakazujejo, da so imele porodnice z višjim ITM več indukcij poroda, 
uporabe oksitocina med porodom, novorojenčkov s porodno teţo >4000 g in diagnoz 
preeklampsije. Stopnja uspešnega VBAC je bila obratno sorazmerna s klasifikacijo ITM. 
Višji materin ITM je bil povezan tudi z višjo stopnjo ocene Apgar <7 ob 5. minuti po 
rojstvu in infekcijo abdominalne rane, vendar pa z niţjo stopnjo perinatalnih raztrganin 3. 
in 4. stopnje. 
Goodall in sodelavci (2005) so prav tako ocenjevali debelost kot dejavnik tveganja za 
neuspešen poskus vaginalnega poroda s predhodnim carskim rezom. Ţeleli so tudi 
ugotoviti, ali so maternalna in neonatalna obolenja povečana med temi ţenskami. Rezultati 
so pokazali, da so s primerjavo normalno teţkih in morbidno debelih, slednje imele več 
poterminskih nosečnosti in induciranih porodov, LGA novorojenčkov (≥4000 g) in 
diabetesa. 
6.3 Maternalna debelost in prirojene napake 
S tretjo trditvijo smo ţeleli preučiti tveganje za prirojene napake otroka pri debelih 
ţenskah. 
V študiji so Watkins in sodelavci (2003) ţeleli odkriti povezavo med materino 
prednosečniško debelostjo in prekomerno teţo s prirojenimi napakami. Študija je obsegala 
analizo izbranih večjih prirojenih napak. Rezultati so pokazali, da za vsako povečanje 
enote ITM tveganje za prirojene napake naraste za 7 %. Debele ţenske so imele večje 
tveganje za spino bifido, omfalokelo in srčne napake. Pri prekomerno teţkih ţenskah so 
zaznali povečano tveganje za srčne napake. 
Parker in sodelavci (2013) so raziskovali povezavo spine bifide z dvema dejavnikoma 
tveganja: debelost in diabetes matere pred nosečnostjo, s prisotnostjo ali odsotnostjo 
jemanja priporočljive doze folne kisline pred zanositvijo. Rezultati so pokazali, da je 
tveganje za spino bifido med debelimi ţenskami, ki so jemale folno kislino, primerljivo s 
tveganjem med debelimi, ki niso jemale priporočljive doze. Opazili so, da pri teţjih 
ţenskah 400 µg folne kisline ne deluje protektivno proti defektom nevralne cevi. Prav to so 
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odkrili Knight in sodelavci (2015), ko so raziskovali povezavo med materinim ITM in 
serumskim B12 ter folatom pri nosečih ţenskah. Ţenske z višjim ITM so imele niţji 
serumski vitamin B12 in niţje folate. 
Brite in sodelavci (2014) so v študiji 121.815-ih zdravstvenih datotek raziskovali povezavo 
med debelostjo in kongenitalnimi srčnimi napakami. Opazili so, da je bil povprečen 
maternalni indeks telesne mase višji pri ţenskah z novorojenčkom s kakršnokoli prirojeno 
srčno napako v primerjavi z novorojenčki brez napake. Rezultati kaţejo, da se za vsakim 
zvečanjem enote indeksa telesne mase, poveča verjetnost srčne napake za 6 %. 
Do podobnega zaključka študije so prišli Marengo in sodelavci (2013). Raziskovali so 
primere 69.792-ih otrok s prirojenimi napakami v štiriletni periodi. Rezultati so pokazali, 
da so vse kategorije debelosti imele večje tveganje za nezaprt Botallov vod, atrijsko in 
ventrikularno srčno napako. Prevalenca 6 srčnih napak  nezaprt Botallov vod, atrijska in 
ventrikularna septalna napaka, tetralogija Fallot, koarktacija aorte  je bila povečana s 
povečanjem kategorije ITM. Prevalenca hipospadije je bila povečana pri II. in III. stopnji 
debelosti brez diabetesa v primerjavi z normalno teţkimi. Spina bifida in shiza neba je bila 
povečana pri nediabetičnih materah z III. stopnjo debelosti. 
V diplomskem delu smo potrdili vse zastavljene raziskovalne trditve. Debelost v 
nosečnosti in prekomeren prirast teţe negativno vplivata na mater in otroka. Prav tako 
obstaja večje tveganje za komplikacije v nosečnosti in ob porodu. 
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7 SKLEP  
Debelost predstavlja v današnjem svetu za posameznika vseh starostnih skupin pomemben 
zdravstveni problem. Je dejavnik tveganja za različne nenalezljive bolezni. 
Najpomembnejšo vlogo pri nastanku debelosti ima neravnovesje energijskega vnosa in 
porabe. Poleg tega vplivajo še različni okoljski, genski, kulturni, fiziološki in psihološki 
faktorji.  
Debelost v reproduktivni dobi ţenske vpliva na rast in razvoj otroka ter dolgoročno 
gledano na zdravje svetovne populacije. Debele ţenske bi se morale zavedati, da bodo 
lahko v času nosečnosti in poroda imele več teţav v primerjavi z normalno teţkimi 
posameznicami. Prav tako bodo lahko potomci imeli večjo verjetnost debelosti kasneje v 
ţivljenju. 
Najboljši način za zmanjševanje debelosti v nosečnosti je zdravstveno vzgojno delo. Začeti 
bi morali s poudarjanjem zdravega načina prehranjevanja in gibanja ţe pri majhnih otrocih, 
da bi lahko znanja prenesli v odraslo dobo in s tem zmanjšali pojavnost različnih 
obolevnosti. Prav tako ima velik pomen nadaljevanje svetovanja o zdravem prehranjevanju 
in gibanju mladih ţensk v času pred zanositvijo, saj je bistvenega pomena, da ţenska 
vstopa v nosečnost z normalno telesno teţo ter zdravimi prehranjevalnimi navadami. S 
širšega pogleda, če ţenska pozna in uporablja zdrav način ţivljenja, prenese navado na 
celotno druţino. 
Prav tako bi morali zdravstveni problem dobro poznati tudi zdravstveni delavci, še 
posebno babice, ki se srečujejo z mladimi dekleti in nosečnicami v ginekoloških 
ambulantah. Spodbujati bi morale k pomenu zdrave prehrane in gibanja ter tudi same biti 
zgled in tako ţiveti. Pri tem je pomembna primerna komunikacija, ki bi mlada dekleta 
nagovorila in jih spodbudila k spremembi načina ţivljenja. Poleg tega je bistvenega 
pomena tudi stalno izobraţevanje babic na tem področju. Babice bi morale dobro poznati 
tudi smernice za prirast teţe v času nosečnosti in jih večkrat utemeljiti nosečnicam. 
Številne študije raziskujejo vlogo debelosti pri nastanku različnih obolevnosti. Potrebne so 
še dodatne študije glede vloge debelosti pri nastanku vnetij v različnih tkivih in posledično 
obolenjih, ki nastanejo zaradi debelosti.  
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